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TRAVMATIK SPINAL-KORD LEZYONLU HASTALARDA KOLLAJEN ILE
INDUKLENEN TROMBOSIT AGREGASYONU
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OZET

Travmatik spinal kord lezyonlu hastalarda
(travma sonrasi 3-12. aylarda) ve ayni yas grubunda-
ki saglkli gonllilerde (kontrol grubu) kollajenle in-
diiklenen trombosit agregasyonu ile trombosit sayi-
lari degerlendirildi. Maksimal trombosit agregasyon
hizi ve siddetinin hasta grubunda kontrol grubuna
gore énemli derecede yiiksek oldugu saptand.. iki
grup arasinda trombosit sayilari bakimindan fark ol-
madigi saptand..

Sunulan ¢alismadan elde edilen veriler spinal
travmada rastlanan tromboembolik komplikasyon-
larda artmis trombosit agregasyonunun roli ola-
bilecegini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Spinal hasar, trombosit
agregasyonu, oksidan stres

SUMMARY

Platelet Function in Traumatic Spinal Injury

Collagen-induced platelet aggregation and pla-
telet count of the 10 patients with traumatic spinal
cord injury (in posttraumatic 3-12th months) and of
the 10 age- matched healthy volunteers (Control
Group) were estimated. It was determined that ma-
ximal rate and intensity of platelet aggregation of the
patients were higher than of the controls. There was
no significant difference between platelet counts of
the controls and the patients.

Our results indicate that incerased platelet agg-
regation may play an essential role in the thrombo-
embolic complications in traumatic spinal injury.

Key Words: Spinal injury, platelet aggregation,
oxidative stress

Travmatik spinal lezyon, akut donemde goriilen
norolojik defisiti takiben, sekonder patolojik degisik-
likler olarak tanimlanan, bir seri biyokimyasal, meta-
bolik ve inflamatuvar sureclere yol acar (1,2). Bu sii-
reclerde, poliansature yag asitleri, prostanoidler, 16-
kotrienler ve serbest radikaller gibi cesitli tirtinlerin rol
oynayabilecegi one strtilmektedir (3). Olgularin %70-
100’tinde akut doénemde, tromboembolik olaylara
rastlandigi bildirilmektedir (1, 2). Bu komplikasyonlar;
immobilizasyon, vaskdler tonus degisiklikleri, endotel
hasari ile agiklanmaya calisilmaktadir (1, 3). Ancak bu
hastalarda hemostatik mekanizmalar konusunda yeter-
li veri olmadigi gortulmektedir. Travma sonrasi akut
donemde, faktor VIII dizeyinde artig (1), fibrinolitik
aktivitede azalma (1, 4) bildiren yayinlara rastlanmak-
tadir. Winther ve calisma arkadaglari (3), travma son-
rast 2. yilda, bu hastalarda fibrinojen, antitrombin IlI
diizeyleri, PT, PTT; TT degerleri ile ADP ve adrenalin

ile indtklenmis trombosit agregasyonunun kontrol
grubundan farkl olmadigini, fibrinolitik aktivite ve fib-
rinolitik reserv kapasite testi olarak yaptiklar Euglobu-
lin pthti erime zamaninin (ECLT) ise 6nemli derecede
yiiksek oldugunu bildirmiglerdir.

Travmatik spinal lezyonlu olgularda trombosit
fonksiyonlari konusunda ¢ok az sayida galisma vardir.
Goodman ve calisma arkadaslari (5), deneysel spinal
travma sonrasi 1-2. dakikalarda bolgede endotel hasa-
ri, trombosit adezyonu ve agregasyonu gozlendigini
bildirmislerdir. Diger yandan, 6zellikle damar duvari
patolojilerinde en énemli trombosit aktivatorii olan
kollajen ile gerceklestirilmis bir calismaya rastlanma-
muistir.

Travmadan yaklasik 20 giin sonra venoz tromboz
riskinin onemli 6l¢tide azaldigi, ancak aylar sonra da
olgularda tromboemboliye rastlandigi bildirilmektedir
(2). Akut donemde tromboembolik komplikasyonlar
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endotel hasari ile agiklanmaktadir. Ancak gec donem-
de rastlanan tromboembolik olaylarda, trombosit
fonksiyonlarinda olabilecek degisiklikler rol oynayabi-
lir. Ancak konu ile ilgili bilgiye rastianmamustir.

Sunulan ¢alismada, travmatik spinal lezyonlu ol-
gularda travma sonrasi gec donemde kollajen ile in-
diiklenen trombosit agregasyonunun degerlendirilme-
si amaglanmuisgtir.

MATERYAL VE METOD

Calismaya Saghk Bakanhgi Ankara Rehabilitas-
yon Merkezinde tedavi altinda olan ve cesitli diizey-
lerde (T1-L1) travmatik spinal kord lezyonu bulunan,
16-42 yaslar arasinda (ortalama 26.6) ve posttravma-
tik 3-12 ay icindeki 6si1 erkek, 4’ti kadin 10 paraple-
jik hasta alindi. Ayni yas grubundan toplam 10 saglik-
[t birey (5 erkek, 5 kadin) kontrol grubu olarak incelen-
di.

Trombosit agregasyonu “Chrono Log Whole Blo-
od Lumi-Aggregometer” cihazi (Model 560, Chrono
Log Coorp., PA-USA) kullanilarak tam kanda elektrik-
sel impedans yontemi ile saptandi. Cardinal ve Flower
tarafindan gelistirilen bu yéntem, kan érneklerine dal-
dirilan iki platin elektrod arasindaki elektriksel impe-
dans degisiminin kaydedilmesi esasina dayanmakta-
dir (6).

Hasta ve kontrol grubunun en az 15 giin sire ile
trombosit fonksiyonlarini etkiledigi bilinen bir ajanla
karsilasmamalarina 6zen gosterildi. Yaklasik 8 saatlik
achgi takiben alinan venoz kan ornekleri, 1:9 oranin-
da sodyum sitrat iceren silikonize tiplere konuldu.
Trombositlerin kollajene (2 pug/ml, Chrono Log Coorp.)
verdigi yanit maksimum agregasyon siddeti ve maksi-
mum agregasyon hizi bakimindan degerlendirildi. El-
de edilen agregasyon egrileri tzerinde; maksimum
egim, maksimum agregasyon hizi (ohm/dk), maksi-
mum impedans degisikligi ise maksimum siddeti
(ohm) belirlemek tizere hesaplandi (7). Trombosit sayi-
lart EDTA’lI kan orneklerinde hemositometrik olarak
degerlendirildi.

Bulgular, iki ortalama arasindaki farkin onemlilik
testi kullanilarak istatistiksel olarak kargilastinldi ve
degerlendirildi.

SPINAL LEZYONDA TROMBOSIT AGREGASYONU

BULGULAR

Travmatik spinal lezyonlu olgularda, maksimum
agregasyon hizi ve maksimum agregasyon siddeti yo-
niinden degerlendirilen trombosit fonksiyonlari kont-
rol grubuna goére 6nemli derecede yiiksek bulundu (si-
rast ile p<0.001, p<0.01). Trombosit sayisi yoniinden
ise iki grup arasinda 6nemli bir fark saptanmadi
(p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplarinda kollajenle indikle-
nen maksimum agregasyon hizi ve siddeti ile trombo-
sit saytlart Tablo 1’de 6zetlenmistir.

TARTISMA

Sunulan c¢alismada, travmatik spinal lezyonlu
hastalarda, kollajenle indiiklenen trombosit agregas-
yonunun kontrol grubuna gore énemli derecede yiik-
sek oldugu, iki grup arasinda trombosit sayilari baki-
mindan fark olmadigi saptanmistir.

Spinal travma, mekanik hasarin yanisira, sekon-
der patolojik degisiklikler olarak tanimlanan bir seri
biyokimyasal, metabolik ve inflamatuvar streclere yol
acar (8, 9). Bu sureclerde; poliansatiire yag asitleri,
prostanoidler, 6kotrienler ve serbest radikaller gibi ge-
sitli triinlerin rol oynayabilecegi one striilmektedir
(10).

Serbest oksijen tirevlerinin olusumu ve lipit pe-
roksidasyon, santral sinir sistemi travmalarini izleyen
erken biyokimyasal olaylardir (10, 11). Kronik hipo-
ventilasyon, arasidonik asit metabolizmasinin aktivas-
yonu, ekstravaze olmus hemoglobinin oksidasyonu,
makrofaj ve notrofil infiltrasyonu ve aktivasyonu, ser-
best radikal kaynagi olarak gorilmektedir (10, 11).
Serbest radikaller, basta membran lipitleri olmak tize-
re, lipit peroksidasyonu, protein denattirasyonu, DNA
hasari ve Na*t-K+ ATPaz, Ca2+-ATPaz gibi enzimlerin
inhibisyonuna yol acarlar (10, 11, 12).

Trombositler, oksidan strese oldukc¢a duyarli hiic-
relerdir. Hidrojen peroksit ve stiperoksit radikalinin
ADP ve trombin gibi ajanlarla indiiklenen trombosit
agregasyonunu hizlandirdigi gosterilmistir (13, 14).
Serbest radikallerle indiiklenen trombosit aktivasyonu,
membran lipitlerinde peroksidasyon sonucu arasido-

Tablo 1: Kontrol grubu ve travmatik spinal lezyonlu olgularda (hasta grubu) maksimum agregasyon hizi, maksimum agregasyon

siddeti ve trombosit sayisi (ortalama+SD).

Kontrol Grubu (n=10)

Hasta Grubu (n=10)

Maksimum agregasyon hizi (ohm/dk) 1.57+1.01
Maksimum agregasyon siddeti (ohm) 7.60+4.30
Trembosit sayisi (/mm3x1000) 273448

3.98+1.39

18.50+8.2

291450
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nik asit salinimi ve tromboksan A, (TxA;) olusumu-
nun artmasi, diagil gliserol (DAG) hidrolizi, memb-
ran bagimli enzim sistemlerinin inhibisyonuna bagli
hiicre i¢i Ca duzeyini artmasi ile agiklanmaktadir
(13, 15). Ayrica serbest radikaller, prostasiklin sente-
tazi inhibe ederek endotel hiicresinde prostasiklin
(PGl,) sentezini azaltmaktadir (13). Boylece, trombo-
sit fonksiyonlarinin diizenlenmes bakimindan énem
tastyan TxA,/PGl, dengesi TxA, lehine bozulmakta-
dir.

Grubumuzca yapilan bir bagka arastirmada, trav-
ma sonrasi ortalama 6. ayda eritrosit stiperoksit dis-
mutaz (SOD) ve katalaz (CAT) enzim aktiviteleri dui-
stk bulunmustur (16). Antioksidanlarin trombosit
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